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が確認された（Edamatsu et al. 2011）。その中で，
比 較 的 発 現 量 の 多 い GLUT13 （ H+-coupled 
myo-inositol cotransporter, HMIT）遺伝子は GLUT
型に分類されるもののグルコース輸送活性はなく，
H+と myo-inositol の共輸送体であることが分かっ







pendrin（Wangemann et al. 2004）や水チャンネル









庭階（scala vestibuli, scv），中央階（scala media, scm），
鼓室階（scala tympani, sct），血管条（stria vascularis, 
sv），ラセン靭帯（spiral ligament, sl），コルチ器











蝸牛を前固定（2.5% glutaraldehyde および 2% 
paraformaldehyde，24 時間），および後固定（1% 










脱灰（0.12 M ethylenediamine tetraacetic acid，72 時
間），ショ糖液に置換，凍結包埋後，凍結切片を作
製し免疫組織化学法を適用した。一次抗体として 
polyclonal goat anti-HMIT antibody（sc-244166, Santa 
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Cruz Biotechnology Inc. ）， 二 次 抗 体 と し て 
























蝸牛管の横断像（厚切り切片の toluidine blue 染
色像）。中央階（scala media, scm）を取り囲むよう
に基底膜（basilar membrane, bm），血管条（stria 
vascularis, sv）とラセン靭帯（spiral ligament, sl）
からなる蝸牛管側壁，およびライスネル膜
（Reissner's membrane, rm）が位置する（A）。A の
白四角の拡大像（B）。ラセン隆起（spiral prominence, 







































に関与すると考えられている（Xia et al. 1999; 





ある pendrin の発現（Wangemann et al. 2004; Nakaya 
et al. 2007; Wangemann et al. 2007; Kim and 
Wangemann 2011），および水輸送に関与する
aquaporin（AQP4，AQP5）の発現が確認されてい
る（Hirt et al. 2010; Huang et al. 2002; Merves et al. 
2003）。 
HMIT は H+ と 浸 透 圧 物 質 と な り う る
myo-inositol の輸送体であること，またその発現部 
位が pendrin や aquaporin の局在部位とほぼ一致す
る外ラセン溝周辺の細胞群であることから， 
HMIT は内耳機能において pendrin や aquaporin と 
 
 




血管条（stria vascularis, sv），ラセン靭帯（spiral 
ligament, sl），ラセン隆起（spiral prominence, sp），
外ラセン溝（outer sulcus, os），根細胞（root cell, rc），





の輸送，HMIT による H+と myo-inositol の輸送に









HMIT 分子は pH と浸透圧調節の両方に関与する
ことが予想される。既に報告のある pendrin およ
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